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Ráda bych poděkovala docentu Vilikusovi  za  zajímavý námět na bakalářskou práci  a 
jeho  pomoc  při  získávání  podkladů  pro  její  zpracování.  Také  děkuji  své  rodině, 







Kreatin  je z 95 % obsažen v kosterních svalech, kde  je z 65 %  fosforylován na 
kreatinfosfát.  Denní  potřeba  2  g  je  kryta  příjmem  z potravy  a  biosyntézou.  Systém 
kreatin – kreatinfosfát slouží ve svalech pro  rychlou  regeneraci ATP, pro vyrovnávání 
pH  a  podílí  se  na  růstu  svalové  hmoty.  Základní  a  prokazatelně  účinnou  formou 
suplementů je kreatin monohydrát, jiné preparáty nejsou účinnější. Podávání kreatinu 
je  bezpečné,  potvrzeným  nežádoucím  účinkem  je  pouze  nárůst  hmotnosti  a  trávící 
obtíže.  Je  prokazatelně  efektivní  pro  zvýšení  výkonnosti,  zejména  při  opakované 
krátkodobé  intenzivní  zátěži  a  v silových  disciplínách.  Nejúčinnějším  postupem 
podávání  je  využívání  tzv. plnící  fáze, následované  fází udržovací  a pauzou,  které  se 
v cyklech  opakují.  Účinnost  zvyšuje  současné  podání  sacharidů.    Nárůst  výkonnosti 
koreluje  s velikostí nárůstu obsahu kreatinu ve  svalech, která  závisí na velikosti  jeho 
zásob před zahájením suplementace. 
Karnitin  se  vyskytuje  ve  dvou  optických  formách,  ovšem  pouze  L‐forma  je 
metabolicky účinná a bezpečná.  Jeho hlavní  funkcí  je přenos aktivovaných mastných 
kyselin do matrix mitochondrie, kde probíhá jejich β‐oxidace. Denní potřeba karnitinu 
je  z  25 %  kryta  biosyntézou,  zbylých  75 % musí  být  přijato  potravou.  Z  potravy  je 
absorbováno  54  ‐  87  %,  ze  suplementů  pouze  14  ‐  18  %.  Jeho  čistou  krystalickou 
formou  je  L‐karnitin  báze.  Suplementace  karnitinem  je  bezpečná  a  má  význam 
především u vytrvalostních sportovců,  je ovšem nutné dlouhodobé podávání. Karnitin 
zvyšuje  využívání  tuků  a  díky  tomu  je  šetřen  svalový  glykogen. Má  vliv  na  zvýšení 



















































































































































































































Kreatin a karnitin  jsou  látky, které se v posledních  letech dostaly do obecného 
povědomí.  Odvětví  sportovní  výživy  dnes  zažívá  obrovský  rozkvět,  daný  především 
propracovanými marketingovými strategiemi, díky kterým se výrobcům podařilo nejen 
sportující veřejnost přesvědčit o  tom,  že bez  speciálních doplňků v podstatě nemůže 
existovat. 




































řecky  maso  a  je  zde  tedy  paralela  k latinskému  carnis  a  z něj  odvozenému  názvu 
karnitinu. V roce  1847 přišel německý  vědec  Justus  von  Liebig  s  teorií,  že  kreatin  je 
nutný pro podporu  svalové  činnosti.   Ve  své  studii  zjistil,  že u  lišek  žijících  ve  volné 
přírodě, a tedy aktivních, je přítomné větší množství intramuskulárního kreatinu, než u 
zvířat  držených  v zajetí.  Liebig  také  jako  první  uvedl  na  trh  komerční  kreatinový 




Fiske  a  Subbarow  identifikovali  fosforylovanou  formu  kreatinu  ‐  kreatinfosfát  a  rok 
1934 přinesl další důležitý objev, když Lohmann popsal kreatinkinázovou  reakci,  jako 
zdroj energie pro svalovou kontrakci.  
V posledních  dvaceti  letech  došlo  k obrovskému  rozvoji  užívání  kreatinu  jako 
ergogenní  látky,  tedy  látky  podporující  svalovou  činnost,  ve  sportu.  Stalo  se 
populárním po olympijských hrách v Barceloně v roce 1992. Jako první pravděpodobně 
využili speciální kreatinové suplementy během své přípravy britští atleti, včetně dvou, 
kteří  později  na  těchto  hrách  získali  zlaté  medaile,  Linforda  Christieho  a  Sally 
Gunnellové. O rok později vstoupila firma Experimental and Applied Sciences na trh se 
sportovní výživou s výrobkem jménem Phosphagen a tento produkt se stal rychle velmi 







Kreatin  patří  z chemického  hlediska  mezi  alifatické  aminokyseliny  a  je 
derivátem glycinu. Jeho systematický název je N‐(aminoiminomethyl)‐N‐methyl‐glycin, 
používaná synonyma  jsou např. N‐methylguanidyloctová kyselina, N‐amidinosarkosin, 
methylglykokyamin  a  další.  Sumární  vzorec  kreatinu  je  C4H9N3O2.  Čistý  kreatin má 
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vzhled  bílého  prášku,  molekulová  hmotnost  je  131.13g/mol.  Kreatin  krystalizuje 
z vodného  roztoku  ve  formě  monoklinických  (jednoklonných)  krystalů,  zadržujících 
jednu  molekulu  vody  na  molekulu  kreatinu.  Je  jen  velmi  málo  rozpustný  v čistém 
ethanolu  a  nerozpustný  v ethyletheru.  Rozpustnost  kreatinu  ve  vodě  roste  se 
vzrůstající  teplotou  a  závislost  mezi  rozpustností  a  teplotou  je  téměř  lineární  – 
v jednom litru vody se při 4° C rozpustí 6 g, 14 g při 20° C, 34 g při 50° C a 45 g při 60° C.   
Nejběžněji  se  v preparátech  využívá  kreatin  ve  formě  kreatin monohydrátu  a 
této  formě  se  také  věnovalo nejvíce  vědeckých  studií. Dnes  se  ale na  trhu můžeme 
setkat také s mnoha výrobky obsahujícími soli kreatinu, nebo s různými jeho deriváty.  
Kreatin  je  slabá baze  s hodnotou pKb 11,02 při 25° C a může proto  tvořit  soli 











Většinu  z celkového  množství  kreatinu  v těle,  téměř  95  %,  nacházíme 
v kosterním svalstvu.   Z tohoto množství  je přibližně 1/3 ve formě volného kreatinu a 
zbytek  je  fosforylován  na  kreatinfosfát.  Zbývajících  5 %  je  v  buňkách mozku,  ledvin, 
jater a varlat. U 70kilového člověka činí celkový pool přibližně 120 g.  
Kreatin  je  získáván  dvěma  způsoby.  Prvním  z nich  je  absorpce  exogenního 
kreatinu,  tedy  přijatého  potravou,  ze  střeva.  Zbylé  množství,  které  není  dodáno 
stravou,  je  získáno  de  novo  biosyntézou,  která  probíhá  v ledvinách,  játrech  a 
pankreatu. Tento kreatin označujeme jako endogenní.  
Svalový  kreatin  a  kreatinfosfát  jsou  neenzymově  konvertovány  na  kreatinin. 




z celkového množství  kreatinu  a  2,6  %  kreatinfosfátu.  Celkem  jsou  tedy  průměrně 
eliminovány 2 g kreatinu a stejné množství proto musí být tělu denně dodáno.  
Při běžné smíšené stravě je asi 1 g získán absorpcí exogenního kreatinu, zbytek 
je  syntetizován. Nebohatšími potravinovými  zdroji  jsou  zejména  ryby a maso. V 1 kg 
čerstvého masa  je obsaženo přibližně 5 g kreatinu.  Je ovšem nutné brát v úvahu,  že 
během tepelné úpravy dochází k degradaci části tohoto kreatinu na kreatinin. Protože 







































Prvním  krokem  je  přenos  amidinové  skupiny  z argininu  na  glycin  za  vzniku 
guanidinoacetátu  (glykokyaminu)  a  L‐ornitinu,  v reakci  katalyzované  enzymem  L‐
arginin:glycin‐amidinotransferázou  (AGAT),  který  má  vysokou  aktivitu  v ledvinách  a 
pankreatu. 
 Guanidinoacetát vytvořený v ledvinách  je pak krví transportován do  jater, kde 
proběhne  druhý  krok  biosyntézy.  Tím  je  metylace  amidinové  skupiny  molekuly 
guanidinoacetátu  pomocí  S‐adenosylmethioninu  (SAM,  „aktivovaný  metyl“), 
prostřednictvím  enzymu N‐guanidinoacetátmetyltransferázy  (GAMT),  která  je  vysoce 
aktivní právě v játrech. 
Výsledným  produktem  je  kreatin,  který  je  z jater  transportován  krví 
k jednotlivým  tkáním.  Rychlost  biosyntézy  kreatinu  je  limitována  tvorbou 
guanidinoacetátu    L‐arginin:glycin‐amidinotransferázou.  Kreatin  je  tento  enzym 
schopen  zpětnovazebně  inhibovat.  Dalšími  regulačními  faktory  jsou  thyroidní 
hormony, somatotropin, pohlavní hormony, ornitin a  také nedostatky ve výživě,  jako 






















Mechanismus  absorpce  kreatinu  ze  střeva  nebyl  dosud  zcela  objasněn. 
Předpokládá se, že by mohl být aktivně absorbován prostřednictvím transportérů pro 
aminokyseliny nebo peptidy, lokalizovaných v proximálních částech tenkého střeva. 
Existuje  několik  důvodů,  proč  nemůže  být  biologická  dostupnost  orálně 
přijatého kreatinu stoprocentní. Prvním  je, že  část přijatého kreatinu  je degradována 





důvodem  je,  že  část  přijatého  kreatinu  je  degradována  střevními  bakteriem  a  při 
vysokém  příjmu  kreatinu  dochází  k   jeho  ztrátám  stolicí.  Posledním  z  důvodů,  při 
předpokládané aktivní absorpci kreatinu  ze  střeva,  je,  že  tyto absorpční mechanismy 
mohou být saturovatelné, což by vedlo k nelineární absorpci.  
Kreatin  je  k cílovým  tkáním  transportován  krví.  Koncentrace  v krvi  se  běžně 
pohybuje mezi 7  ‐ 13 mg/l. Nejvyšší koncentrace kreatinu a kreatinfosfátu nacházíme 
v kosterní  svalovině,  srdci,  spermiích a  fotoreceptorových buňkách  sítnice. V kosterní 
svalovině  je deponováno až 95 %  z celkového množství kreatinu v těle  (14 – 20 g/kg 
suché hmoty, v závislosti na typu svalových vláken), z toho je asi 65 % je fosforylováno 












saturovatelný,  Na+  a  Cl‐  dependentní  kreatinový  transportér,  který  je  strukturně 
podobný  přenašečům  dopaminu,  GABA  a  taurinu  a  existuje  ve  dvou  izoformách. 
Transport  kreatinu  do  buněk  probíhá  proti  velkému  koncentračnímu  gradientu. 
Aktivita  kreatinového  transportéru  je  ovlivňována  dietními  a  hormonálními  faktory. 
Inzulín  zvyšuje  akumulaci  kreatinu  svalovými  buňkami  zvýšením  činnosti  Na+‐K+‐
ATPázy, která může nepřímo stimulovat  činnost kreatinového  transportéru.   Proto  je 
často  doporučováno  konzumovat  společně  s kreatinem  i  sacharidy.  Dieta  s vysokým 
obsahem sacharidů ovšem může zároveň zpomalovat absorpci kreatinu ze střeva.   Za 
stejným účelem byl do některých kreatinových přípravků  také přidáván arginin, který 








o  spontánní, neenzymatický proces  a  in  vivo  je  tato  konverze  ireverzibilní. Kreatinin 
z tkání difunduje do  krve a  ledvinami  je  vyloučen do moče.  Jeho  tvorba  je prakticky 
konstantní,  stejně  jako  jeho  vylučování  močí  v   průběhu  času.  Denní  produkce 
kreatininu  je přibližně 25 mg/kg tělesné hmotnosti. Při výrazném zvýšení koncentrace 

















diagnostický  parametr.    Pro  stanovení  kreatininu  se  využívá  jednoduchá,  ovšem  ne 
zcela specifická Jaffého reakce. Principem je reakce kreatininu s pikrátem v alkalickém 
prostředí, za vzniku oranžovo‐červeného komplexu.  
Sérovou  hladinu  kreatininu  ovlivňuje  funkce  ledvin  a  je  dobrým  indikátorem 
glomerulární  filtrace,  využívaným  zejména  pro  sledování  průběhu  renálních 
onemocnění,  včetně  dialyzovaných  pacientů.  Vztah  mezi  koncentrací  kreatininu  a 
glomerulární  filtrací  je  hyperbolický.  Při  poklesu  glomerulární  filtrace  se  vylučování 
kreatininu  snižuje, při  snížení  filtrace pod 50 %  začínají  jeho hodnoty v séru  stoupat. 
Proto  není  stanovení  koncentrace  kreatininu  vhodné  pro  rozpoznání  časného  stádia 
poškození  ledvin,  ale  je  dobrým  parametrem  při  výraznějším  poškození  glomerulů. 
  Pro odhad glomerulární  filtrace  je v praxi běžně užívanou metodou  stanovení 
clearance  endogenního  kreatininu.  Pojem  renální  clearance  vyjadřuje  objem  krevní 
plazmy,  který  je  za  jednotku  času  zcela  očištěn  ledvinami  od  dané  látky.  Mírou 
glomerulární filtrace se mohou stát látky, které se do moči dostávají pouze filtrací přes 
glomerulární  membránu,  tedy  nejsou  v ledvinných  tubulech  resorbovány,  ani 
secernovány. I když tuto podmínku splňuje nejlépe inulin, je jeho využití pro tyto účely 
procedurálně  náročné,  a  proto  se  v rutinní  praxi  glomerulární  filtrace  posuzuje  na 
základě  stanovení  clearance  endogenního  kreatininu,  který  se  glomerulární  filtrací 
vylučuje  asi  z 90  %    a  jeho  sérové  koncentrace  jsou  za  normálních  podmínek 
konstantní. 
  Kreatinin je z malé části secernován tubuly a tubulární sekrece stoupá při jeho 
vyšších  hodnotách  v séru  (nad  180  µmol/l),  proto  při  poklesu  glomerulární  filtrace 
clearance  kreatininu  glomerulární  filtraci  progresivně  nadhodnocuje,  tedy  přináší 
výsledky,  které  by  odpovídaly  mírnějšímu  postižení  ledvin.  Proto  má  vyšetření 
clearance  endogenního  kreatininu  význam  zejména  u  pacientů  s méně  závažným 
poškozením ledvin, u kterých je GF snížena na 50 až 80 % a hodnota kreatininu v séru 
ještě nepřekročila referenční mez.  
Clearance  endogenního  kreatininu  lze  vypočítat,  pokud  známe  koncentraci 














membrány),  u  které  se  předpokládá,  že  je  úměrná  tělesnému  povrchu,  koriguje  se 
vypočítaná hodnoty na tzv. ideální tělesný povrch, tj. 1,73 m2.  
Bez nutnosti  sběru moči  lze  clearance endogenního  kreatininu odhadnout na 
základě  jeho  sérové  koncentrace,  pomocí  vzorce  podle  Cockcrofta  a  Gaulta,  který 

















Koncentrace  kreatininu  v séru  je  přímo  úměrná  množství  tělesné  svaloviny, 
proto  bývá  obvykle  u  žen  asi  o  15  %  nižší,  než  u mužů.  U  jednotlivců  s normální 
glomerulární  filtrací  je  24hodinová  exkrece  kreatininu  močí  odrazem  celkového 
objemu a aktivity svalové hmoty. Stanovení kreatininu v moči je možné využít také pro 
kontrolu  správnosti  24hodinového  sběru  moči,  např.  při  sledování  ztrát  některých 
látek.  
Zvýšení  sérové  koncentrace  kreatininu může  být  důsledkem  jeho  sníženého 
vylučování ledvinami (při uzávěru renálních cév, chronickém renálním selhání, účinkem 
některých  léků,  nebo  při  hypoxii  ledvin  v  šokových  stavech  nebo  při  těžké  srdeční 
insuficienci),  nebo  zvýšené  produkce  kreatininu  (gigantismus,  akromegalie, 
polytraumata, poškození svalů, při nadměrné fyzické námaze, nebo při velkém příjmu 
masa).  Ke  snížení  sérových  hodnot  dochází  při  úbytku  svalové  hmoty,  preeklampsii 







VĚK  13‐49  50‐59  60‐69  70 A VÍCE 
ŽENY  1,58–2,67  1,0–2,1  0,9–1,8  0,8–1,3 









histochemického  a  funkčního  hlediska  je  rozdělujeme  do  tří  kategorií,  na  vlákna 
červená, bílá a smíšená. Proporcionalita vláken je individuální.  
Vlákna typu I jsou vlákna pomalá, červená. Jsou dobře zásobována krví, protože 
každé  vlákno  je  obklopeno  hustou  sítí  kapilár. Obsahují  velké množství myoglobinu, 
který  váže  O2  a mitochondrií.  Proto  jsou  důležitá  pro  aerobní  zátěž,  jako  je  např. 
cyklistika, nebo maratónský běh. Tato vlákna  se  stahují pomaleji než vlákna bílá, ale 
jsou  schopna udržet  trvalou a  silnou kontrakci. Energii  čerpají především  z oxidativní 
fosforylace.   
Vlákna  typu  II  jsou  vlákna  rychlá, bílá. Obsahují malé množství myoglobinu  a 
mají i menší obsah mitochondrií, ovšem vysoký je v nich obsah glykogenu. Uplatňují se 
především při anaerobní zátěži, např.  u sprinterů. Oproti červeným vláknům mají větší 




Vlákna  jsou  organizována  do motorických  jednotek  a  do  činnosti  zapojována 
podle  druhu  výkonu.  Vytrvalostní  trénink  zvyšuje  oxidativní  kapacitu  všech  druhů 















ATP  může  být  produkován  několika  způsoby  –  štěpením  kreatinfosfátu, 












Zásoba  ATP  přímo  ve  svalových  buňkách,  tzv.  adenylátová  energetická 
hotovost,  je  jen  velmi  omezená  a  jen  její  část  lze  považovat  za  zdroj  energie.  Toto 
množství, přibližně 25 µg/g svalu, může poskytnout  jen asi 21 – 33 kJ. Zásoba ATP při 












Kreatin  je  do  svalových  buněk  přiváděn  krví. V době,  kdy  je  sval  relaxován  a 
energetické  nároky  nejsou  tak  vysoké,  dochází  po  přestupu  kreatinu  do  buňky 
k reverzibilní  fosforylaci  části  intracelulárního  kreatinu  na  vysokoenergetický 
kreatinfosfát. Energie pro regeneraci kreatinfosfátu vzniká oxidativním metabolismem. 
Určité množství ATP předává v mitochondriích svůj  fosfát kreatinu, ze kterého vzniká 
kreatinfosfát.  Kreatin  a  kreatinfosfát  jsou  tímto  způsobem  zapojeny  do  kyvadlové 
(shuttle)  dopravy  ATP  z nitra  mitochondrií  do  cytosolu.  Vznikem  polárního 
kreatinfosfátu  je  kreatin  „uzamčen“  ve  svalu  a  to  brání  jeho  přechodu  přes 
plazmatickou membránu.  Tím  je  v buňkách  tvořena  zásoba  ATP  pro  případ  náhlého 
zvýšení energetických nároků.  
Obě  reakce,  tedy  fosforylace  kreatinu  i  hydrolýza  kreatinfosfátu,  jsou 
katalyzovány  enzymem  kreatinkinázou  (CK),  svalově  specifickým  enzymem,  klinicky 
významným pro  rozpoznání akutních a chronických  svalových onemocnění. V tkáních 
s vysokou  energetickou  spotřebou,  jako  jsou  kosterní  a  srdeční  svalovina,  mozek, 
sítnice  a  spermie,  jsou  exprimovány  4  typy  kreatinkinázových  podjednotek. 
Kreatinkináza  existuje  ve  třech  cytosolických  izoformách,  podle  toho,  z jakých 
podjednotek  jsou vytvořeny dimery  ‐  jako mozkový  typ BB‐CK,  svalový  typ MM‐CK a 
heterodimerní MB‐CK,  typický  pro myokard  a  dvou mitochondriálních  izoformách  – 












Při  intenzivní  zátěži,  kdy  vzniká  energie  anaerobní  glykolýzou,  se  ve  svalech 
akumulují  laktát  a  ionty  vodíku.  Tím  ve  svalech  klesá  pH,  což má  za  následek  vznik 
únavy. Aby byl pokles pH vyrovnán,  fungují v organismu nárazníkové systémy, včetně 
odbourávání  kreatinfosfátu,  které  vyvazují  vodíkové  ionty.  Systém  kreatin  – 









Kreatin  se  může  uplatnit  i  v ochraně  tkání  před  potenciálním  poškozením. 
Zabránit poškození může dvěma mechanismy. Prvním z nich  je stabilizace buněčných 
membrán. Kreatin, konkrétněji kreatinfosfát může stabilizovat membrány díky svému 
amfoternímu  charakteru,  protože  má  záporně  nabitý  fosfát  a  kladně  nabitou 
guanidinovou  skupinu.  Kreatinfosfát  se  váže  na  fosfolipidy  a  tím  snižuje  fluiditu 
membrány.  Tím  snižuje  ztráty  cytoplazmatického  obsahu,  jako  např.  důležitých 
intracelulárních enzymů.  
Druhý mechanismus ochrany se vztahuje k produkci ATP. V případě přechodné 
ischémie  je  snížena  schopnost  generovat  ATP  prostřednictvím  oxidace,  a  to  vede 












objemu  svalové  hmoty.  Po  12  týdnech  silového  tréninku  u  nich  došlo  k zvětšení 
průměru  svalových  vláken  I.  i  II.  typu.  U  mužů,  kterým  byl  kreatin  podáván,  byl 
zaznamenán nárůst o 35 %, zatímco v kontrolní skupině pouze o 6 – 15 %.  
Zvýšení  objemu  svalové  hmoty  může  být  buď  důsledkem  zvýšené 
proteosyntézy,  nebo  sníženého  proteokatabolismu.  Výsledky  studií  úlohy  kreatinu 
v regulaci proteinového metabolismu ovšem zatím přinášejí rozporuplné výsledky.  
Existují  práce,  které  zkoumají  vliv  kreatinu,  jako  osmotického  agens,  na 
metabolismus svalových bílkovin. Haussinger et al. (1994) popisuje, že pokud se kreatin 
akumuluje  v buňkách,  zvyšuje  se  jejich  hydratace.  Hyperhydratace  by  pak  mohla 
působit  jako  anabolický  signál pro  zvýšení  syntézy  svalových proteinů. Berneis et  al. 
(1999) zase ve své práci uvažuje, že hypoosmolalita může působit jako signál k šetření 
proteiny  a  vede  ke  snížení  jejich  degradace.  Tyto  hypotézy  ovšem  zatím  nebyly 
dostatečně prověřeny.  
Dalším mechanismem, kterým by kreatin mohl zvyšovat objem svalové hmoty, 
je  zapojení  satelitních  buněk.  Dangott  et  al.  (2000)  prokázal  při  výzkumu 
kompenzatorní hypertrofie u potkanů,  že  kombinace podávání  kreatinu a  zvýšeného 
funkčního  zatížení  vyvolala  zvýšení mitotické  aktivity myogenních  satelitních  buněk, 
které  jsou  zodpovědné  za  regeneraci  svalů  po  poranění.    Také  Vierck  et  al.  (2003) 









Dosud byla popsána  tři monogenně dědičná onemocnění,  spojená  s deficitem 
kreatinu v mozku, diagnostikovatelná magnetickou  rezonanční spektroskopií mozku a 
vyšetřením krve, moče a amniální tekutiny. Jejich společným rysem  jsou neurologické 
příznaky.  Projevují  se  mentální  retardací,  opožděním  řeči,  epilepsií,  autistickým 
chováním  a  pohybovými  poruchami.  U  dvou  z nich  je  příčinou  defekt  v syntéze 
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kreatinu,  konkrétně  deficit  enzymů  AGAT  nebo  GAMT,  účastnících  se  biosyntézy  a 
v jejich  léčbě  je  úspěšně  využívána  suplementace  kreatinem  ve  formě  kreatin 
monohydrátu  a  v případě  deficitu  GAMT  také  dietní  restrikce  argininu.  Tato 
onemocnění  jsou  dědičná  autozomálně  recesivně.  Ve třetím  případě  je  porušena 
funkce  kreatinového  transportéru,  v důsledku  poruchy  genu  pro  tento  transportér 
SLC6A8  (solute  carrier  family  6, member  8),  který  je u  člověka  lokalizován na Xq28, 
proto  je  tato  forma  onemocnění  dědičná  gonozomálně  (X  ‐  vázaná  dědičnost),  a 
podávání kreatinu pozitivní efekt nepřináší. Důvod, proč defekt transportéru kreatinu 
tolik  poškozuje  mozek,  není  zatím  objasněn.  Mozek  má  vlastní  schopnost  syntézy 
kreatinu, ovšem kapacita syntézy buď není dostatečná, nebo je příčinou fakt, že kreatin 







v léčbě  některých  chorob,  zejména  takových,  které  vedou  k atrofii  svalstva,  nebo  u 
kterých  je  přítomna  sekundární  porucha  tvorby  energie.  Úspěšně  je  využíváno 
podávání kreatinu u jeho deficitů způsobených defektem enzymů pro biosyntézu.  
Pozitivní  účinky  nacházíme  také  u  pacientů  s chronickým  srdečním  selháním. 
Podávání kreatinu u nich zlepšuje srdeční výkon z hlediska síly a vytrvalosti, oddaluje 
únavu  při  tělesné  zátěži,  ovšem  na  velikost  ejekční  frakce  vliv  nemá.  Také  zlepšuje 
metabolismus  kosterního  svalstva  redukcí  akumulace  amoniaku  a  laktátu  a  podle 




kreatinu  v časném  stádiu  zpomalit  rozvoj  některých  symptomů.  Předpokládá  se  i 
pozitivní efekt u osob s různými druhy muskulárních dystrofií. Vysoké dávky by mohly 
zlepšit  i  symptomy  McArdleho  choroby  –  glykogenózy  V.  typu,  která  je 
charakterizována svalovou únavou, bolestí a intolerancí cvičení. Podávání kreatinu také 
zpomaluje ztrátu zraku u gyrátové atrofie.  
Dále  probíhá  zkoumání  vlivu  kreatinu  u  CHOPN,  neuromuskulárních 
onemocnění,  dialyzovaných  pacientů,  depresí  a  dalších.  Vyvinuty  byly  také  analogy 
kreatinu,  např.  kyselina  β‐guanidinopropionová  a  cyklokreatin,  které  by mohly  být 
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zde  popsané metody  jsou  založeny  na  guanylaci,  přesněji  amidinaci  aminokyseliny 







Kreatin  lze  získat  reakcí  kyanamidu  a  sarkosinátu  za  použití  vody  jako 
rozpouštědla.  Suroviny pro tuto metodu jsou k dispozici jako základní chemické složky. 
Do  vodného  roztoku  sarkosinátu  sodného  je  přidána  kyselina  octová,  směs  je 
intenzivně míchána a zahřívána a následuje přidání kyanamidu. Směs  je ochlazena na 
teplotu  nižší  než  30°  C,  dojde  k vykrystalizování  kreatin  monohydrátu,  který  je 
separován  filtrací  nebo  centrifugací,  opakovaně  proprán  horkou  vodou  a  při mírně 





















99,3  %.  Nevýhodou  této  metody  je  skutečnost,  že  při  ní  dochází  k uvolnění 







byly  vyvinuty  nové  formy,  většinou  odvozené  právě  od  původního  kreatin 
monohydrátu,  u  kterých  jejich  výrobci  slibují  lepší  fyzikálně‐chemické  vlastnosti, 
















Jeho  nevýhodou  je  špatná  rozpustnost  ve  vodě,  14  g/l  při  20°  C.  Nasycený 
roztok má  neutrální  pH  7. Ve  vodném  roztoku  je  navíc  značně  nestabilní  a  podléhá 
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intramolekulární  cyklizaci.  Po  rozpuštění  prášku  ve  vodě  je  tedy  určen  k okamžité 
konzumaci, případně by měl být uchováván v nízké teplotě pro zpomalení degradace. 
Míra degradace na kreatinin není závislá na koncentraci, ale zejména na pH. Nízké pH a 
vysoká  teplota degradaci urychlují. Relativně  stabilní  je  v roztoku při neutrálním pH. 
Přestože  se  výrobci  snažili  o  vytvoření  gelové,  nebo  tekuté  formy,  která  by  lépe 
vyhovovala  chuťovým  preferencím  zákazníků,  tyto  formy  nebyly  stabilní  a  nebyl 
prokázán ani jejich lepší efekt.  
Střevní  absorpce  kreatin monohydrátu  je  téměř 100%. Konverze na  kreatinin 
v žaludku  je totiž minimální, protože velmi nízké pH brání  intramolekulární cyklizaci a 
tranzitní  čas  je  velmi  krátký. Účinnost  kreatin monohydrátu  se  zvyšuje  při  současné 
konzumaci  s jednoduchými  sacharidy,  které  provokují  zvýšené  vyplavování  inzulínu. 
Obdobně  může  mít  pozitivní  efekt  současné  užití  s proteiny,  nebo  D‐pinitolem. 
Předpokládá  se,  že ke  zlepšení účinku by mohlo vést  také předchozí podání pelyňku 
estragonu  (Artemisia  dracunculus),  který  má  antihyperglykemický  účinek,  tím 
teoreticky zvyšuje citlivost k inzulínu a zlepšuje absorpci a retenci kreatinu.  




se  kreatin monohydrát  často  vyskytuje  v mikronizované  formě,  která,  díky  většímu 
povrchu,  slibuje  lepší  vstřebatelnost.  Celosvětově  respektovanou  značkou,  kterou 
používají  i  někteří  čeští  výrobci  suplementů,  je  kreatin  monohydrát  označený 
patentovanou  značkou  Creapure®.  Ten  je  výrobkem  německé  společnosti  AlzChem. 






Kreatin  ethyl  ester  je  jednou  z nejnovějších  forem  kreatinových  preparátů,  o 
kterém  bylo  zatím  publikováno  jen  málo  studií.  Je  to  derivát  kreatinu,  kreatin 
monohydrát esterifikovaný s etanolem.  Na trhu je dostupný jako kapsle, nebo prášek. 
Výrobci  tvrdí,  že  tato  forma  je  velmi  stabilní  a  lépe  vstřebatelná,  protože  díky  své 






že  konverze  na  kreatin,  kreatinin  a  etanol  probíhá  velmi  rychle  a  už  10 minut  po 
orálním podání není ester vůbec detekovatelný, a je tedy degradován dříve, než může 
být absorbován do svalových buněk. Etanol navíc musí být dále detoxifikován v játrech. 
 Důsledkem  rychlé  degradace  je  navíc  signifikantní  zvýšení  koncentrace 
kreatininu v plazmě,  což by mohlo být potenciálně nebezpečné. Výhodou CEE oproti 
klasickému  kreatin  monohydrátu  by  mělo  být,  že  způsobuje  menší  zavodnění  a 
následné  zatuhnutí  svalů,  což může  být  důležité  u  dynamických  sportů,  jako  např. 






„Pufrovaný  kreatin“  je  moderní  patentovanou  formou,  kombinací  kreatin 




podstatně  nižší  dávkování  a  není  potřeba  současně  podávat  sacharidy,  proto  je 
doporučován při nízkoenergetických dietách.  
Nebyly  ovšem  zatím  publikovány  nezávislé  studie,  které  by  to  potvrdily.  
Naopak, i když výrobci Kre‐Alkalynu tvrdí, že CM je degradován při průchodu žaludkem 
až z 90 % a Kre‐Alkalyn vůbec ne, Tallon a Child (2007) provedli srovnávací studii, která 






















Často  se  na  trhu  vyskytují  různé  soli  kreatinu,  tedy  sloučeniny  kreatinu 
s kyselinami,  jako  jsou citrát, malát,  fumarát,  tartrát, pyruvát, askorbát, nebo orotát. 
Obsahují méně  kreatinu,  ale  jsou  lépe  rozpustné  ve  vodě,  než  kreatin monohydrát. 
Obvykle  jsou ovšem méně stabilní.  Jejich stabilitu zlepšuje přídavek sacharidů.  I když 
dosud provedené  studie naznačují,  že by  tyto  formy mohly být účinné,  zatím nebylo 
prokázáno,  že  by  byly  účinnější,  než  kreatin  monohydrát.  Nejčastěji  používanými 




citrátu.  Je  lépe  rozpustný ve vodě a disponuje  lepšími  senzorickými vlastnostmi, než 
kreatin  monohydrát.  Pro  lepší  využitelnost  je  často  kombinován  s látkami,  které 
zlepšují transport kreatinu do svalu, jako jednoduché cukry nebo chrom.  
Tri‐kreatin malát  je  obdobnou  sloučeninou  kreatin monohydrátu  s kyselinou 
jablečnou – malátem. U citlivých osob ovšem může dráždit sliznice gastrointestinálního 
traktu.  







Pro  zajímavost  se  zmíníme  ještě o kreatinolu, který byl ve  formě kreatinol‐O‐
fosfátu  (COP)  v klinickém  výzkumu  testován  u  osob  s poruchami  myokardiální 
cirkulace.  Jeho  intravenózní  podání  u  zdravých  osob  vedlo  ke  zvýšení  hladiny 
kreatininu  v moči,  proto  existuje  předpoklad,  že  by mohl  být  prekurzorem  kreatinu. 
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Existuje  jen málo  látek,  které  by měly  tak  negativní  publicitu,  jako  kreatin. 
Média  a  populární  literatura  často  informují  o  negativních  důsledcích  užívání 






kreatinu  je  bezpečné,  za  předpokladu,  že  je  respektováno  doporučené  dávkování. 
Navíc existuje předpoklad,  že by mohl být účinným pomocníkem  v prevenci  zranění, 
nebo případné následné rehabilitaci.  
Nejčastěji  uváděným  a  jediným  skutečně  potvrzeným  nežádoucím  účinkem 
suplementace kreatinem je přírůstek tělesné hmotnosti. Přesný důvod stále není jasný. 
Může  jím být stimulace syntézy svalových proteinů, nebo retence vody v počátečních 
dnech  užívání.  Popisovány  jsou  také  svalové  křeče,  nesnášenlivost  tepla  a  zvýšené 
riziko  dehydratace.  I  ty  pravděpodobně  souvisí  se  zvýšeným  zadržováním  vody  ve 
svalech. Na počátku užívání kreatinu  je tedy vhodné dbát na dostatečnou hydrataci a 
vyhnout  se namáhavému  cvičení. To platí  zejména u  sportovců, kteří  se  snaží  rychle 
snížit  svou  tělesnou  hmotnost,  například  ve  sportech,  kde  jsou  váhové  kategorie  a 
soutěžící obvykle závodí v kategoriích, které jsou pod jejich obvyklou hmotností.  
Často  se hovoří o  tom,  že podávání kreatinu může mít  za následek poškození 
ledvin.  Toto  podezření  vzniklo  na  základě  dvou  případových  studií,  publikovaných 
v časopisech  Lancet a New England  Journal od Medicine.   Koshy at al.  (1999) popsal 
případ 20letého muže, u kterého se po užívání 20 g kreatinových suplementů denně po 
dobu  30  dnů  rozvinula  intersticiální  nefritida.  Tento  muž  ovšem  zároveň  užíval 
cyklosporin, který je známý svou nefrotoxicitou. Přesto autor studie došel k závěru, že 
viníkem byl kreatin, ne  cyklosporin. Pozdější publikace uvádějí,  že muž užíval navíc  i 
nesteroidní  antirevmatika,  která  jsou  jednou  z nejčastějších  příčin  intersticiální 
nefritidy u mladých zdravých mužů. V případě studie, kterou v Lancet publikovali v roce 
1998    Prichard  a  Kaltra,  se  jednalo  o  muže,  u  kterého  se  již  před  zahájením 
suplementace  projevilo  onemocnění  ledvin.  Dosud  ovšem  nebyl  předložen  žádný 
důkaz  o  tom,  že  by  u  zdravých  osob  suplementace  v dávkách  do  25  g/den mohla 





renálních  funkcí.  Ze  stejného  důvodu může  být  nebezpečné  užívat  kreatin  společně 
s některými  nefrotoxickými  léčivy,  jako  jsou  nesteroidní  antirevmatika,  cyklosporin, 
aminoglykosidy,  cimetidin  nebo  probenecid.  Zvýšené  riziko  poškození  ledvin  a 
dehydratace je také při současném užívání diuretik.  
Přibližně  u  5 %  uživatelů  kreatinových  doplňků  se  vyskytují  gastrointestinální 
obtíže.  Ty  ale  většinou  bývají  následkem  nesprávného  postupu,  jako  např. 
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nerozpuštění  nebo  nedostatečného  promíchání.  Častěji  se  také  vyskytují  v případě 
konzumace nalačno. Mohou být způsobeny i vysokou osmolaritou při použití dextrózy 
a jiných potravinářských cukrů v přípravcích.  
Současné  užití  kreatinu  a  kofeinu může  zvýšit  riziko  dehydratace.  Byly  také 
popsány  dva  případy  mozkové  mrtvice  sportovců,  kteří  užívali  6  týdnů  kombinaci 
kreatin monohydrátu, kofeinu a efedrinu. Navíc Vandenberghe et al. (1996) popisuje, 
že současné podávání kofeinu brání účinku kreatinu.  
Vzhledem  k tomu,  že  podávání  kreatinu  usnadňuje  zotavení  svalů  během 
opakované,  vysoce  intenzivní  zátěže,  existuje  předpoklad,  že  tito  sportovci  jsou 
schopni  tolerovat  větší objem  tréninku  a  to  vede  k většímu  kumulativnímu přetížení 
svalů  (Krieder, 2003). Tato  teorie,  i když se zdá pravděpodobná, ovšem nebyla zatím 
dostatečně ověřena.  









nebylo  provedeno  dostatečné množství  studií,  ovšem  dosud  se  neprokázalo,  že  by 




a  jejich  podávání,  vyvážená  strava,  použití  kvalitních  suplementů  bez  překročení 
doporučeného dávkování a to vše pod kontrolou rodičů, trenérů a/nebo lékaře.  
Užívání  kreatinu  v průběhu  těhotenství  a  kojení  není  doporučeno,  kvůli 
nedostatku informací o této problematice. 
 Za  pozornost  ovšem  stojí  případy,  kdy  se  na  trhu  objevily  kontaminované 
preparáty,  obsahující  dikyandiamid,  dihydrotriazin,  thioureu  nebo  zvýšené množství 
těžkých  kovů,  jako  rtuť  nebo  olovo.  Ke  kontaminaci  může  docházet  v průběhu 







Cílem  suplementace  kreatinovými  preparáty  je  zvýšení  zásob  kreatinu  a 
kreatinfosfátu  ve  svalech,  což může následně pozitivně ovlivnit  výkonnost. Normální 
koncentrace  kreatinu  ve  svalech  je  asi  125  mmol/kg  suché  hmoty,  maximální 
koncentrace, které  lze podle některých autorů dosáhnout,  je asi 155  ‐ 160 mmol/kg 
sušiny.   
V odpovědi  na  podávání  kreatinu  se  vyskytují  velké  interindividuální  rozdíly. 






způsoby.  Postupem,  který  vede  k   nejrychlejšímu  navýšení  zásob  kreatinu  a 
kreatinfosfátu,  je  postup  s tzv.  plnící  (loading)  fází,  zařazenou  na  počátku  podávání 
kreatinu,  během  které  by mělo  dojít  k okamžitému  nasycení  kreatinu  do  svalových 




vypovídá o  tom,  že může  stačit 2  ‐ 3denní naplňovací  fáze,  zvláště pokud  je  kreatin 
monohydrát podáván společně se sacharidy. Při podávání kreatinu  je často využíváno 
tzv. cyklování. Při  tomto postupu  je využito opakování plnící  fáze v trvání 3 až 5 dnů 
každé 3 až 4 týdny.  
Stejného  zvýšení  svalových  zásob  lze  dosáhnout  také  při  vyrovnaném  příjmu 
kreatin monohydrátu  v dávce  3  g  denně  po  dobu  4  týdnů.   Nárůst  je  ovšem  oproti 
postupu s plnící fází postupný a ergogenní efekt se tedy nedostaví tak rychle.  
Po 4 až 6 týdnech suplementace by mělo následovat její přerušení na dobu asi 4 
týdnů.  Během  této  doby  dochází  k postupnému  poklesu  svalových  zásob,  které  se 
k původním hodnotám vrací v rozmezí 4  ‐ 8  týdnů od ukončení podávání. Obecně  je 
doporučováno podávat kreatin monohydrát cca 30 ‐ 45 minut před tréninkem a pak asi 
5  ‐ 15 minut po  jeho ukončení, v kombinaci s glukózou nebo  jednoduchými sacharidy 
v dávce 15 – 20 g na 5 g kreatinu.  
Důležité je upozornit, že podávání vysokých dávek kreatinu v průběhu cvičení je 





Vychytávání  kreatinu do  svalových buněk  je  stimulováno  i  vlastním  cvičením. 
Byl  proveden  pokus,  při  kterém  během  podávání  kreatinu  pokusné  osoby  1  hodinu 
denně  namáhavě  cvičily,  ovšem  pouze  jednou  nohou.    V kontrolní  noze  došlo  ke 
zvýšení  průměrné  svalové  zásoby  kreatinu  ze  118  na  149  mmol/kg  sušiny,  ale  u 
zatěžované nohy to bylo až 162 mmol/kg sušiny.  
Použití  vyšších,  než  doporučených  dávek  nemá  smysl,  protože  nadbytečný 
kreatin  je konvertován na kreatinin a vyloučen močí. Navíc nadměrná  suplementace 






Podávání  kreatinu  je prokazatelně efektivní pro  zvýšení  sportovní  výkonnosti, 
zejména  v případech,  kdy  se  jedná  o  krátkodobou  zátěž  vysoké  intenzity,  která  se 
v krátkých  intervalech  opakuje.    Vyplývá  to  zejména  z  jeho  účinků  na  energetický 
metabolismus.  Toto  bylo  prokázáno  studiemi  provedenými  v různých  sportovních 




vláknech  II.  typu.  I  když  ne  všechny  studie  se  v tomto  tvrzení  shodují,  jsou  účinky 
kreatinu  obecně  považovány  za  prokázané.  Naopak,  u  sportovních  činností 
vytrvalostního charakteru jeho podávání přínosné není.  
Kreatin je také hojně využíván v silových disciplínách, díky svému významnému 
vlivu  na  zvýšení  svalové  síly  a  objemu  svalové  hmoty.  Rawson  a  Volek  publikovali 
v roce  2003  meta‐analýzu,  ve  které  shrnuli  výsledky  22  placebem  kontrolovaných 
studií, věnujících se vlivu suplementace kreatinu v kombinaci se silovým tréninkem na 
svalovou  sílu  a  výkonnost.  Výsledkem  bylo  tvrzení,  že,  i  když  je  odpověď  na  silový 
trénink  v kombinaci  s podáváním  kreatinu  vysoce  variabilní,  je  tato  kombinace 
účinnější,  než  sám  trénink  bez  suplementace.  Studie  prokázaly  průměrný  nárůst 
svalové síly o 8 % vyšší, než u skupiny s placebem  (20 % oproti 12 %) a o 14 % vyšší 





Používání  kreatinových  doplňků  je mezi  vrcholovými  i  amatérskými  sportovci 
velmi  rozšířené  a  zdaleka  se  neomezuje  jen  na  dospělé  sportovce,  ale  je  široce 
využíván  i  sportujícími  adolescenty.  Běžné  je  využívání  kreatinu  mezi  kulturisty, 
vzpěrači, zápasníky, atlety, veslaři, lyžaři a v některých cyklistických disciplínách, ovšem 
přínosné  je  i v dynamických kolektivních sportech,  jako hokej, ragby, americký fotbal, 
házená, basketbal a další.  
Obvykle  není  kreatin  využíván  k přímému  zvýšení  výkonnosti  při  soutěži,  ale 
jako dlouhodobě užívaný doplněk během přípravného období.  
Zajímavé  jsou dvě práce,  jejichž  výsledky  jsou  v přímém  rozporu  se  studiemi, 
které  prokazují  ergogenní  efekt  kreatinu  při  vysoce  intenzivní  přerušované  zátěži.  
Barnett  et  al.  (1996)  a  Redondo  et  al.  (1996)  nezaznamenali  žádný  efekt  během 
opakovaného  10sekundového  sprintu  na  cyklistickém  ergometru  a  při  60metrovém 
sprintu.  Existují  i  další  práce,  jejichž  výsledky  jsou  v rozporu  s obecně  přijímaným 
názorem,  že kreatin  je účinným prostředkem pro podporu  sportovního výkonu. Tyto 
práce vypovídají o tom, že pro ergogenní efekt kreatinu je nutné zvolit vhodný postup, 
protože  jeho účinnost  je za určitých okolností menší.   Jednalo se o studie, ve kterých 
bylo  podáváno méně  než  20  g  kreatinu  denně  po  dobu  5  dnů  a  kratší,  nebo  byly 
podávány nízké dávky bez  iniciální naplňovací  fáze. Dále se  jednalo o zkřížené studie 
s krátkou dobou  trvání  (méně než 5  týdnů), nebo naopak příliš dlouhou  (možný  vliv 
down  regulace),  studie  s malým  počtem  subjektů  a  případy,  kdy  byly  prováděny 
opakované  sprinty  s velmi  krátkou  dobou  pro  zotavení  mezi  nimi.  Protože  existují 
značné  interindividuální rozdíly v odpovědi na suplementaci a výrazně závisí na stavu 
kreatinových  zásob  ve  svalech  před  jejím  zahájením,  je  tedy  jasné,  že  podávání 
kreatinu nepřináší požadovaný efekt každému.  
Zatím neprůkazné  jsou výsledky studií, které byly provedeny u plavců. Celkově 




Byl  také  zkoumán vliv pohlaví na odpověď organismu na  suplementaci.  Jejich 
výsledky ovšem nejsou  jednoznačné  a  je nutné  ještě další  zkoumání.  Forsberg et  al. 
(1991)  popsal,  že  u  žen  je  obvykle  vyšší  koncentrace  svalového  kreatinu  před 
zahájením  suplementace  a  následkem  toho  dochází  k menšímu  nárůstu  svalových 









Během  sportovní  kariéry  potká  téměř  každého  sportovce  zranění,  které  si 
obvykle  vyžádá  znehybnění postižené  části  těla, nebo  končetiny.  To má  za následek 
rychlý  úbytek  svalové  hmoty,  který  vede,  zejména  u  nosných  končetin,  ke  snížení 
svalové síly a funkce.  
Podle  některých  hypotéz  by  mohlo  být  podávání  kreatinu  přínosné  jak  pro 
zpomalení úbytku  svalové hmoty,  tak pro urychlení  rehabilitace  a obnovu  svaloviny. 
Výsledky studií jsou ovšem zatím nejednoznačné.  Podávání kreatinu po dobu 2 týdnů 
nesnížilo ztráty svaloviny u znehybněné dolní končetiny u zdravých dobrovolníků, ani u 
pacientů  po  totální  náhradě  kolenního  kloubu,  ovšem  týdenní  suplementace  byla 
účinná  při  imobilizaci  paže. Hespel  et  al.  (2001)  prokázali  ve  své  studii  na mladých 
zdravých dobrovolnících, kteří měli po dobu 2 týdnů imobilizovánu končetinu, účinnost 
perorální suplementace kreatinu při stimulaci svalové hypertrofie a zvýšení obnovování 
svalové  funkční  kapacity.   Ale  výsledky další  studie popisují,  že 12  týdnů po operaci 
předního zkříženého vazu kolena suplementace efektivní nebyla.  
Je možné,  že důsledkem  zranění dochází  ve  svalech  k metabolickým  reakcím, 
které  účinnost  kreatinu  snižují  a  dlouhodobá  imobilizace  způsobuje,  že  sval  je 





















svalstva  skotu,  dvěma  ruskými  chemiky  Gulewitchem  a  Krimbergem.  S touto 
skutečností  také  souvisí  jeho  název,  odvozený  od  latinského  caro,  carnis  –  maso.  
Původně byl považován za vitamín a označován jako BT. Označení vycházelo z toho, že 
byl  zařazen  do  skupiny  B  vitamínů,  index  T  pak  vznikl  podle  Tenebrio  molitor 
(Potemníka moučného),  pro  kterého  je  karnitin  esenciálním  růstovým  faktorem.  Až 
později bylo zjištěno, že  je asi z 25 % endogenně syntetizován z aminokyselin  lysinu a 
metioninu a od zařazení mezi vitamíny bylo upuštěno.  
Chemickou  strukturu  karnitinu  popsali  poprvé  v roce  1927  Tomita  a  Sendju, 
kteří  zjistili,  že  se  jedná  o  dusíkatou  látku  podobnou  aminokyselinám,  kyselinu  3‐
hydroxy‐4‐N‐trimethylaminomáselnou.  
V roce 1957 pak prokázali Friedman a Fraenkel  zásadní význam karnitinu v β‐
oxidaci  tuků.  Konkrétně  jeho  funkce  spočívá  v  přenosu  mastných  kyselin  do 
mitochondriální matrix, kde jejich oxidace probíhá.   
Následoval  intenzivní  výzkum  funkčního  významu  karnitinu  a  v 80.  letech  20. 
století  začal  být  karnitin  vyráběn  průmyslově,  a  to  zejména  jako  dietní  doplněk  pro 
sportovce. Do té doby ho bylo k dispozici pouze velmi malé množství, získané extrakcí 
ze zvířecího masa, které sloužilo jen pro výzkumné účely.  
V současnosti  jsou  popisovány  pozitivní  výsledky  podávání  karnitinu 








Z chemického  hlediska  patří  karnitin  do  skupiny  betainů,  což  jsou 
trimethylamoniové  deriváty  (kvarterní  aminy)  organických  kyselin,  tvořící  vnitřní 
anhydridy. Konkrétně se  jedná o kyselinu 3‐hydroxy‐4‐N‐trimethylaminomáselnou, se 






Molekula  karnitinu  obsahuje  ve  svém  uhlíkatém  řetězci  jeden  asymetrický 
atom,  díky  kterému  disponuje  optickou  aktivitou,  tedy  schopností  otáčet  rovinu 
polarizovaného světla. Asymetrickým atomem je konkrétně třetí uhlík v řetězci.  Proto 
existuje  karnitin  ve  dvou  formách  optických  antipodů,  jako  levotočivý  L‐karnitin  a 
pravotočivý D‐karnitin.  To  ovšem  platí  pouze  pro  průmyslovou  výrobu. V přírodě  se 
vyskytuje  pouze  L‐karnitin  a  pouze  tato  forma  je  biologicky  aktivní.  Pravotočivý  D‐





















mmol.  Lidský  organismus  je  zčásti  schopen  pokrýt  svou  potřebu  karnitinu  jeho 
endogenní  syntézou  z aminokyselin  lyzinu  a  methioninu.  Denní  množství 
syntetizovaného karnitinu se odhaduje na 1,2 µmol/kg  a představuje průměrně asi 25 
% z celkového množství. Zbylých 75 % musí být organismu dodáno potravou a jedná se 






způsobený  jeho  nedostatečným  zastoupením  v potravě  se  v těchto  populacích  u 
zdravých prakticky nevyskytuje, s výjimkou vegetariánů a veganů. U zdravých osob  je 
karnitinová  homeostáza  zajišťována  prostřednictvím  endogenní  biosyntézy  karnitinu, 
absorpcí  karnitinu  přijatého  potravou  a  eliminací  a  reabsorpcí  v ledvinách. 



























Endogenní  karnitin  je  v těle  syntetizován  ze  dvou  esenciálních  aminokyselin, 
lyzinu  a  methioninu.  Pro  biosyntézu  je  nezbytná  přítomnost  pyridoxinu,  niacinu  a 
železa a až donedávna se za nezbytný faktor pro biosyntézu považoval i vitamín C. Lyzin 
poskytuje  zdroj  dusíku  a  uhlíkatý  řetězec,  S‐adenosylmethionin  pak  dodává  tři 
methylové skupiny.  
Prvním  krokem  v biosyntéze  karnitinu  je  metylace  lyzinu  S‐
adenosylmethioninem,  za  vzniku  ε‐N‐trimethyllyzinu.  Reakce  probíhá  za  účasti 
specifické  lysinmethyltransferázy  (ε‐N‐L‐lysinmethyltransferáza).  Dále  je  ε‐N‐
trimethyllyzin  v pozici  beta  hydroxylován  ε‐N‐trimethyllyzinhydroxylázou  na  β‐
hydroxytrimethyllyzin. Tato reakce vyžaduje α‐ketoglutarát, kyslík, (vitamín C) a Fe2+ a 
dochází  při  ní  k uvolnění    sukcinátu  a  oxidu  uhličitého.  Následuje  rozštěpení  β‐
hydroxytrimethyllyzinu na  γ‐trimethylaminobutyraldehyd a glycin, prostřednictvím  β‐





Přeměna  ε‐N‐trimethyllysinu  na  γ‐butyrobetain  probíhá  prakticky  ve  všech 
tkáních  lidského  těla,  ovšem  enzym  γ‐butyrobetainhydroxyláza,  katalyzující  poslední 
krok  biosyntézy  L‐karnitinu,  tedy  konverzi  deoxykarnitinu  na  konečný  produkt,  L‐



















Dosud  byl  dostatečný  přísun  vitamínu  C  považován  za  esenciální  faktor  pro 
aktivitu dvou enzymů, které se podílejí na procesu biosyntézy karnitinu, konkrétně pro 
ε‐N‐trimethyllyzinhydroxylázy  a  γ‐butyrobetainhydroxylázy.  Skorbut,  onemocnění 
vyvolané nedostatkem C vitamínu,  je doprovázen také nedostatkem karnitinu a s ním 
související  svalovou  únavou,  která  je  charakteristická  pro  počáteční  stádia  skorbutu. 
Také při vyšetřování hladin vitamínu C u  starších osob bylo  zjištěno,  že  jeho hladina 




Furusawa  et  al  (2008)  ovšem  tento  předpoklad  zpochybnil  ve  své  studii,  pro 
kterou použili knock out myši, které nemohou syntetizovat vitamín C in vivo. Tyto myši 
byly nejdříve krmeny dietou bez vitamínu C a bez karnitinu, následně jim byla po 75 dní 
podávána  voda obsahující 75  g/l  vitamínu C, nebo bez  vitamínu C. Pak byly měřeny 
celkové hladiny vitamínu C v mozku, mozečku,  játrech,  ledvinách, srdci, m. soleus, m. 
extensor digitorum longus, plazmě a v séru. Celková hladina C vitamínu v séru u myší, 
kterým  byla  podávána  voda  bez  něj,  byla  sice  zanedbatelná,  ale  celková  hladina 







méně  v ileu.  Proces  absorpce  probíhá  zejména  aktivním  transportem  pomocí 
speciálního bílkovinného nosiče, méně významná  je pasivní difúze. Celkové množství 
z potravy  absorbovaného  karnitinu  se  pohybuje  mezi  54  ‐  87  %.  Karnitin  je  do 
enterocytů  sice  poměrně  snadno  přijat,  ale  jeho  výdej  do  oběhu  je  velmi  pomalý  a 
plazmatická  hladina  se  po  perorálním  podání  karnitinu  zvýší  až  po  osmi  hodinách. 
Z tohoto  důvodu  je  při  substituční  léčbě  doporučováno  spíše  dlouhodobé  podávání 
malých dávek.  
Ke  sníženému  vstřebávání  karnitinu  může  docházet  při  snížené  dodávce 
energie,  jako  při  stavech  ischémie,  při  nedostatku  iontu  Na+,  nebo  také  v  případě 
přítomnosti D‐formy  karnitinu nebo  acetylkarnitinu. Uvažována  je  i možná  regulační 
úloha kalmodulinu.  
Biologická dostupnost  L‐karnitinu  se může  lišit v  závislosti na  složení potravy. 
Například existuje  studie, která uvádí,  že biologická dostupnost  L‐karnitinu u  jedinců 
adaptovaných na dietu  s nízkým obsahem  karnitinu,  jako  jsou  třeba  vegani,  je  vyšší, 
než  u  osob  adaptovaných  na  dietu  s vysokým  obsahem  karnitinu,  tedy  pravidelných 
konzumentů červeného masa.  
Zatímco  biologická  dostupnost  karnitinu  přijatého  dietou  je  velmi  vysoká, 










Karnitinový  pool  v lidském  těle  je  složen  z neesterifikovaného  L‐karnitinu  a 
esterifikovaných  acylkarnitinových  esterů,  acetyl‐L‐karnitinu  a  propionyl‐L‐karnitinu. 
Ve většině  tkání  je koncentrace karnitinu 20  ‐ 50krát vyšší, než v plazmě, ve  svalové 
tkáni dokonce 50 ‐ 200krát vyšší. Normální plazmatická hladina je v rozmezí 41 (u žen) 
až 50  μmol/l  (u mužů),  z toho  je 80 %  volného  L‐karnitinu a  zbytek  je esterifikován. 
Z tkání nacházíme nejvyšší  koncentrace  v kosterní  a  srdeční  svalovině, nadledvinách, 
játrech a tukové tkáni. Ve svalech je soustředěno 90 – 95 % z celkového karnitinu.  
Byla  prokázána  existence  aktivního  transportního  systému  OCTN2  (organic 
cation/carnitine transporter), který přenáší karnitin proti koncentračnímu gradientu do 
buňky, méně významný je pasivní transport.  Mezi buňkami jednotlivých tkání existuje 
velká  variabilita  v míře  transportu  karnitinu  a  z toho  vyplývají  rozdíly  v jeho 
koncentraci.  OCTN2  zprostředkovává  Na+‐dependentní  transport  karnitinu  a  Na+‐
nondependentní  transport  kationtu.  Na+‐dependentní  transport  karnitinu 







Významnou  roli  v udržování  homeostázy  karnitinu mají  ledviny.  V ledvinných 
tubulech se vyskytuje transportní systém, který zajišťuje reabsorpci karnitinu. Reanální 
reabsorpce  karnitinu  je  za  normálních  podmínek  velmi  efektivní.  Z profiltrovaného 
karnitinu  je  zde  90  až  95  %  reabsorbováno.  Zbytek,  který  nebyl  v ledvinách 




bakteriemi  tlustého  střeva  na  dva  hlavní  produkty,  trimethylamin  a  γ‐butyrobetain. 
Stolicí  je γ‐butyrobetain vyloučen, trimethylamin  je absorbován a dále metabolizován 
na trimethylamin‐N‐oxid, který je vyloučen močí.  
Proces  renální  reabsorpce  je  saturovatelný,  závisí  na  gradientu  Na+,  tělesné 
teplotě  a  vykazuje  strukturální  specifitu.  V experimentech  bylo  také  prokázáno,  že 
nedostatek  vitamínu  C  vede  také  k depleci  karnitinu,  z důvodu  snížené  schopnosti 
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ledvin  zpětně  ho  resorbovat.  V případě,  že  je  při  vysokých  koncentracích  karnitinu 
v séru,  např.  po  intravenózním  bolusu,  překročen  renální  práh,  je  karnitin  rychle 
vylučován  močí.  Vylučování  je  závislé  na  dietě,  pohlaví,  věku,  tělesné  aktivitě  a 






Karnitin  hraje  velmi  důležitou  roli  v energetickém metabolismu.  Jeho  prvním 
prokázaným metabolickým  účinkem  byl  přenos  aktivovaných mastných  kyselin  přes 
vnitřní  mitochondriální  membránu  do  matrix  mitochondrie,  kde  následně  probíhá 
jejich  β‐oxidace.    Kromě  účinků  v metabolismu mastných  kyselin,  ovlivňuje  karnitin 






Volné,  tedy neesterifikované mastné  kyseliny  (FFA –  free  fatty  acids)  jsou po 
jídle získávány z lipoproteinů činností endoteliární  lipoproteinové  lipázy, nebo, a to  je 
kvantitativně  významnější,  jsou  mobilizovány  činností  hormon  senzitivní  lipázy 
z adipocytů a transportovány krví ve vazbě na albumin k místu dalšího zpracování.  
Aby mohly být  volné mastné  kyseliny  využity  jako  energetický  zdroj,  se musí 
z extracelulárního prostoru nejdříve dostat do matrix mitochondrie, kde je lokalizován 




Po  přestupu  do  buňky  dochází  v cytosolu  prostřednictvím  enzymu  acyl‐CoA 
synthetázy,  která  je  připojena  k   zevní  mitochondriální  membráně  nebo 
k endoplazmatickému retikulu, k aktivaci mastné kyseliny na acyl‐CoA. Jedna molekula 





Acyl‐CoA  ovšem  není  schopen  samostatně  proniknout  mitochondriální 
membránou do její matrix, aby molekulu mastné kyseliny předal k β‐oxidaci. Pro tento 
přenos  potřebuje  tzv.  karnitinový  transportní  systém.  Karnitin  uchovává makroergní 
charakter acylového  zbytku a  snadno proniká do mitochondrie. Proto  je  již na vnější 
mitochondriální membráně  prostřednictvím  enzymu  karnitinacyltransferázy  I  (CAT  I) 
zbytek mastné  kyseliny  přenesen  z CoA  na  karnitin  a  vzniká  O‐acyl‐karnitin.  Ten  je 
transportován mezimembránovým prostorem a následně i skrz vnitřní mitochondriální 
membránu karnitinacyltranslokázou (carnitine/acylcarnitine translocase – CACT), která 
přenáší  acylkarnitin  do matrix,  výměnou  za  karnitin,  který  je  naopak  transportován 
ven. Na vnitřním povrchu vnitřní mitochondriální membrány je zbytek mastné kyseliny 






C. Nižší mastné  kyseliny  karnitinový  transportní  systém  nepotřebují,  projdou  vnitřní 
mitochondriální  membránou  prostou  difúzí  a  jsou  aktivovány  až  v matrix.  Mastné 
kyseliny  delší  než  18  C  se  do mitochondrie  nedostanou  vůbec  a musí  být  nejdříve 
zkráceny na endoplazmatickém  retikulu, např. procesem  α‐oxidace. Z peroxizomů do 











ze  sacharidů  a  aminokyselin.  Oxidace  glukózy  je  primárně  závislá  na 
intramitochondriálním  poměru  mezi  acetyl‐CoA  a  CoA.  Tento  poměr  je  regulován 
právě  karnitinem.  Podávání  karnitinu    zvyšuje  oxidaci  glukózy  zvýšením  aktivity 
pyruvátdehydrogenázového  komplexu  (PDC)  a  fruktokinázy,  prostřednictvím  snížení 
intramitochondriálního  poměru  acetyl‐CoA  a  CoA.  Pokles  tohoto  poměru  stimuluje 






Karnitin  se  podílí  také  na  odstraňování  toxických  zbytků  z  β‐oxidace,  s jejich 
konečným  vyloučením  ledvinami.  Reguluje  také  hladiny  mnohých  špatně 












50  –  350  mg  karnitinu  na  kg  tělesné  hmotnosti.  Extrapolací  těchto  hodnot  pro 
70kilogramového  člověka  vychází,  že  nejnižší  denní  dávkou,  při  které  můžeme 
předpokládat vyvolání farmakologického efektu, je 3 ‐ 3,5 g. [62]  
Nejčastěji  je  L‐karnitin  využíván  k léčbě  v kardiologii.  Pozitivní  působení  L‐
karnitinu  se  uplatňuje  zejména  u  svalů,  které  trpí  ischémií.  Hlavním  způsobem 
získávání energie pro srdeční i kosterní svalovinu je β‐oxidace mastných kyselin, kterou 




k nekontrolovanému průniku  vápníku do nitra buněk,  který  zhoršuje  relaxaci  svalu  a 
navíc k hromadění mastných kyselin, které nemohou být oxidovány. Důsledkem toho 
je  nekróza  svalových  buněk.  Pozitivní  účinky  karnitinu  při  ischémii  a  reperfúzi 
myokardu  jsou  vysvětlovány  tím,  že  snižuje  toxické  působení  nahromaděných 
mastných  kyselin  a  zároveň  zvyšuje  utilizaci  sacharidů.  Také  působí  antiarytmicky, 
v poinfarktovému  období  pomáhá  snížit  riziko  srdečního  selhání,  pozitivně  ovlivňuje 
záchvaty anginy pectoris  a  zvyšuje  toleranci  zátěže. Dále bylo po podávání  karnitinu 
zaznamenáno pozitivní ovlivnění diabetické kardiomyopatie a zlepšení srdeční funkce u 
osob  s thalassemií.  Je  ovšem  třeba  poznamenat,  že  podávání  karnitinu  v kardiologii 
nemusí být vhodné za každých podmínek. Diaz et al. demonstrovali na potkanech, že 
za podmínek, kdy nedochází ke zvýšení oxidace glukózy, karnitin naopak zhoršuje při 
tranzitorní  ischémii  návrat  kontraktilní  funkce  a  naopak  zvyšuje  kontrakturu  srdce 
krátce  po  reperfúzi.  Kardioprotektivní  efekt  krnitinu  lze  využít  i  v prevenci  vzniku 
kardiomyopatie po některých kardiotoxicých chemoterapeutikách. Navíc karnitin také 
snižuje hladinu triglyceridů a zvyšuje HDL. [53,55,64,65] 
Chronická  hemodialýza  vede  k  výraznému  deficitu  L‐karnitinu,  který  se 
projevuje svalovými křečemi a slabostí, srdečními arytmiemi a hypertriacylglycerolémií. 
Tento sekundární deficit je způsoben kombinací několika příčin. Jsou jimi nedostatečný 
příjem  karnitinu,  porucha  biosyntézy  a  jeho  efektivní  odstraňování  z  krve  během 
dialýzy. Navíc je narušen i normální poměr volného karnitinu a acylkarnitinů. Proto je u 
dialyzovaných  pacientů  vhodné  chybějící  karnitin  suplementovat.  Karnitin  je  také 
pomáhá  chránit  před  srdečním  selháním,  které  v této  skupině  patří mezi  nejčastější 
příčiny úmrtí. [52,53,55,66]  
Karnitin  významně  ovlivňuje  také  činnost  mozku,  pravděpodobně  proto,  že 
mozek  je  jedním ze tří orgánů, kde  je dokončována  jeho syntéza. Acetylkarnitin může 
poskytovat  acetylovou  skupinu  pro  tvorbu  acetylcholinu  a  sám  o  sobě  má  také 
částečnou cholinergní aktivitu. Přesný mechanismus jeho neuroprotektivního působení 
ovšem  zatím  neznáme.  Zejména  acetylkarnitin  podávaný  v suprafyziologických 
koncentracích, působí příznivě na  ischemickou hypoxickou encefalopatii, nebo  jaterní 
encefalopatii. Předpokládá se, že mechanismem účinku by mohla být redukce sérové 
hladiny  amoniaku.  Mnohé  studie  také  popisují  zlepšení  kognitivních  funkcí  a 
neuropsychologických  parametrů  u  dementních  pacientů,  kterým  byl  podáván 
acetylkarnitin. Dále byl prokázán pozitivní vliv karnitinu na Alzheimerovu chorobu, kde 
se  pravděpodobně  uplatňuje  antioxidační  aktivita  karnitinu,  která  brání  poškození 
mozku  oxidačním  stresem.  Karnitin  prognosticky  dobře  působí  na  hepatocerebrální 




etiologie, včetně diabetické, pravděpodobně proto,  že díky  své afinitě k tukové  tkáni 
může ovlivňovat myelinovou pochvu periferních nervů. [53,55,65] 
Významné  účinky  vyvolává  podávání  karnitinu  ve  svalech,  kde  zlepšuje  jejich 
metabolismus  a  tím  může  zlepšit  jejich  funkci.  U  zdravých  osob  má  prokázané 
protektivní účinky na bolesti a poškození svalů po nadměrné námaze. Také u myopatií 
je jeho podávání velmi efektivní a podpůrně působí i u fibromyalgie a polymyozitid. Při 
klaudikačních  obtížích  při  okluzivním  postižení  dolních  končetin  byl  také  pozorován 




sám  karnitin  endogenně  syntetizovat.  Transfer  karnitinu  přes  placentu,  kterým  je 
vytvářena  zásoba  pro  novorozence,  probíhá  zejména  ve  třetím  trimestru  gravidity, 
proto  se  u  předčasně  narozených  dětí  rozvíjí  karnitinový  deficit,  zejména  při  totální 
parenterální  výživě.  Nedostatek  karnitinu možná  také  souvisí  s SIDS  (Sudden  Infant 
Death  Syndrome).  Protože  brzy  po  narození  se  stávají  hlavním  zdrojem  energie  pro 
novorozence mastné kyseliny z mléka, je karnitin obsažen v mateřském mléce a někteří 
výrobci  ho  přidávají  také  do  kojenecké  výživy.  Není  ovšem  běžnou  součástí 











že  pomáhá  upravit  lipidový  profil  tak,  že  snižuje  triacylglyceroly  a  zlepšuje  index 
celkový/HDL  cholesterol.  Protože  aktivita  CPT  I  je  limitujícím  faktorem  pro  rychlost 
oxidace mastných kyselin, její modulace může mít vliv na energetický metabolismus a 
příjem  potravy.  Nedávní  studie  prokázala,  že  inibice  hypotalamické  CPT  I  příjem 
potravy snižuje. Zdá se tedy být vhodným terčem pro intenzivní výzkum. [53,62]  
I další účinky karnitinu jsou stale předmětem zkoumání a mohly by být velkým 
přínosem  pro  budoucnost.  Předpokládá  se,  že  by  karnitin mohl  stimulovat  aktivitu 
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osteoblastů  a  tak  snižovat  úbytek  kostní  hmoty  spojený  s věkem,  nebo  zpomalovat 
ztrátu  proteinů  při  septických  stavech  a  působit  profylakticky  proti  endoteliálnímu 






Při  deficitu  karnitinu  dochází  k poruše  procesu  β‐oxidace mastných  kyselin  a 
následkem  toho  k výrazným  metabolickým  změnám  v buňce.  Místo  β‐oxidací  je 
energie  získávána  alternativním  pochodem  z glykogenu  nebo  glukózy.  Snižuje  se 
intracelulární koncentrace draslíku, naopak zvýšena  je koncentrace sodíku a vápníku, 
vzniká edém buněk a  je porušen poměr produkce ATP/ADP. Protože mastné kyseliny 
nejsou  odbourávány,  hromadí  se  v cytosolu  a  ve  zvýšené míře  podléhají  procesům 
oxidace a peroxidace  lipidů, což vede spolu s dalšími toxickými produkty až k nekróze 
buňky.  Protože  dochází  k poruše  jaterních  funkcí,  vzniká  hypoketonémie, 
hyperamonémie a hypoglykémie, vlivem zvýšené utilizace glukózy  jako alternativního 
energetického zdroje. Následně se rozvíjí encefalopatie, která má za následek zvýšenou 
vnímavost  ke  stresu  a  přemrštěné  hormonální  reakce  na  podráždění.  V mozku  je 
snížena tvorba acetylcholinu.  
Rozeznáváme dva základní typy deficitu karnitinu, primární a sekundární. Někdy 
bývá  zvlášť popisován  ještě  typ  třetí,  tzv. asymptomatický deficit, při kterém mohou 










o  mutaci  genu  SLC22A5,  kódujícího  karnitinový  transportér  OCTN2,  která  má  za 
následek poruchu tohoto transmembránového přenašeče pro karnitin, nebo o defekty 







všech  tkáních, který plyne z defektu v biosyntéze karnitinu. Porušena  je proto  funkce 
všech tkání, ovšem hlavními projevy jsou kardiomyopatie, hepatopatie, encefalopatie, 
případně se může projevit jako Rey‐like syndrom s hypoglykémií a hypoketonemickým 









Myopatický  typ  patří  do  skupiny  chorob  označovaných  jako  lipid  storage 
diseases a je charakterizován akumulací lipidů v kosterním svalstvu, ve kterém jsou při 







důsledkem  jeho  nadměrného  vylučování  ledvinami.  Protože  poločas  karnitinu  je 
dlouhý, nejsou tyto ztráty vyrovnány zvýšením endogenní syntézy. Ke zvýšené produkci 
esterů karnitinu dochází u geneticky podmíněných defektů metabolismu aminokyselin, 
které  jsou  vyvolány  poruchou  mitochondriálních  enzymů,  většinou  různých  typů 
dehydrogenáz,  které  se  účastní  β‐oxidace mastných  kyselin,  nebo  také  vlivem  velké 
fyzické zátěže.   
Dále  se  sekundární  deficit  karnitinu  vyskytuje  u  řady  chorob,  jako  jsou  např. 
onemocnění  ledvin  a  chronická  hemodialýza,  jaterní  cirhóza,  myxedém, 
adrenokortikální  insuficience,  hypopituarismus,  chronická  Duchenneova  myopatie, 
ischemická choroba srdeční a AIDS. Vyskytuje se také při nutričně deficitních stavech, 
tedy  při  hladovění,  chorobách  spojených  s malabsorpcí,  kwashiokoru,  skorbutu, 
cystické  fibróze,  syndromu  dechové  tísně  u  předčasně  narozených  dětí  a  také  při 
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vegetariánské  dietě.  Deficit  karnitinu může mít  ovšem  i  iatrogenní  příčinu,  jako  je 
podávání  valproatu  při  léčbě  epilepsie,  nebo  při  neadekvátně  sestavené  totální 













přes  diastereoizomerické  deriváty.  Pouze  málo  z těchto  postupů  ovšem  našlo  své 







Zcela  čistý  L‐karnitin  lze  vyrobit  pouze  za  využití  biotechnologických metod, 
enzymatických a mikrobiálních. Tyto bioprocesy si od roku 1980 nechalo patentovat již 
mnoho světových společností, např. Lonza, Sigma Tau, Sanofi, Seitetsu, Kyowa Hakko, 
Chou  Kaseihih,  Toyo  Jozo,  Ajinomoto,  Nippon  Pet  Food,  Yakult  Honsha  a  další. 
Nejběžnějšími  substráty pro produkci  L‐karnitinu  jsou achirální prekurzory, nejčastěji  
crotonobetain,  γ‐butyrobetain  a  3‐dehydrokarnitin,  které  jsou  odpadními 
průmyslovými produkty, nebo racemické směsi D,L‐acylkarnitin, D,L‐karnitinamid nebo 
D,L‐karnitin.  
Pro  biotransformaci  lze  využít  velké  množství  různých  mikroorganismů. 
Například společnost Lonza   ze Švýcarska vyrábí L‐karnitin, registrovaný pod obchodní 
značkou  CarnipureTM,  biotransformací  γ‐butyrobetainu  prostřednictvím  bakteriálního 
kmenu HK4,  taxonomicky  se  řadícího mezi  rody Agrobakterium a Rhizobium. Výroba 
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hmotnost  je 161,2.  Čistý L‐karnitin ve  formě báze  je bílý, silně hygroskopický prášek, 
který  se  na  vzduchu  rychle mění  ve  vodný  roztok  a  tuto  změnu  provází  nepříjemný 
zápach  po  rybách,  nebo  mase.  Z tohoto  důvodu  je  prakticky  vyloučeno  použití  ve 
formě  kapslí  nebo  tablet  a  lze  jej  používat  pouze  ve  vodném  roztoku,  kde  také 
nezapáchá.    Tekuté  formy  karnitinových  přípravků  jsou  také  obvykle  nejlépe 
tolerovány. Na trhu se vyskytuje ve formě tekutých koncentrátů, jednorázových nápojů 
a  ampulí,  často  ve  formě  složených  preparátů  obsahujících  také  arginin,  kreatin, 
vitamin B, taurin a další látky. Výhodou je jeho absolutní čistota, vynikající rozpustnost 
ve vodě, konkrétně 2500 g/1000 ml, rychlá vstřebatelnost a vysoká využitelnost. Díky 
své  zásadité povaze  také nezpůsobuje pyrózu.   Pro  lékařské použití  je  k dispozici  i  v 
injekční  intravenózní  formě, podávané nejvhodněji  ve  fyziologickém  roztoku,  v němž 
iont natria působí příznivě na utilizaci karnitinu.  
Novým  trendem  ve  výrobě  nejen  karnitinových  preparátů  je mikrokapsulace, 
tedy  výroba  tzv. mikrokapslí.  L‐karnitin  ve  formě báze  je opouzdřen pomocí obalu  z 
nenasycených mastných kyselin a ethyl celulózy. Pro účely mikroenkapsulace byla také 















cítit  po  amoniaku.  Molekulární  vazba  soli  (L‐tartrátu)  a  L‐karnitinu  báze  blokuje 
nežádoucí  hygroskopické  vlastnosti  L‐karnitinu  báze,  ovšem  také  mírně  zpomaluje 








Krystalická  forma,  je  sloučeninou  L‐karnitin  báze  a  hořečnaté  soli  kyseliny 
citrónové s molekulovou hmotností 375,61. Bílý krystalický prášek, rozpustný ve vodě, 
používán  je ve formě tablet nebo kapslí. 1 g této komplexní soli obsahuje asi 390 mg 
karnitinu  a  63 mg magnézia.  Hořčík  s karnitinem  působí  oba  na mitochondriálních 
membránách  a  působí  synergicky  zejména  v kosterních  svalech  při  vytrvalostních 
výkonech,  kdy  oddalují  únavu  a  posilují  také  srdeční  činnost.  Citrát  sám  o  sobě  je 
energetickým zdrojem, v tomto případě je ovšem využit pro stabilizaci L‐karnitin báze, 
protože  upravuje  pH  směrem  ke  kyselým  hodnotám,  aniž  by  se  jednalo  o  silnou 
anorganickou  kyselinu.  Hořčík  je  navíc  ve  stravě  nedostatkovým  elementem  a  jeho 
nedostatek  u  sportovců  bývá  častý.  Tato  forma  se  jeví  jako  perspektivní,  ovšem 






Bílý  krystalický  prášek  rozpustný  ve  vodě  s molekulovou  hmotností M  239,7. 
V této  soli  je  obsaženo  asi  70 %  čistého  L‐karnitinu.  Jedná  se  o  bioaktivní  formu  L‐
karnitinu  ve  formě  esteru  s vysokou  využitelností.  Acetyl‐L‐karnitin  je  přirozeně 
přítomen ve svalech, v šedé mozkové hmotě a ve varlatech, vysoká koncentrace  je ve 
spermiích a jeho koncentrace koreluje s jejich motilitou. V buňce je přítomno asi 60 % 
L‐karnitinu a 40 % acetyl‐L‐karnitinu. Kromě  typických účinků  L‐karnitinu  je  využíván 
zejména  k podpoře  kognitivních  funkcí mozku,  zejména  u mladších  osob,  k redukci 
stresu  a  deprese.  Lépe  proniká  přes  hematoencefalickou  bariéru  do mozku  a  acetyl 
skupina  podporuje  tvorbu  acetylcholinu.  Acetyl‐L‐karnitin  má  určité  cholinergní 
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vlastnosti,  asi  jednu  třetinu  účinku  podobného  acetylcholinu.  Předpokládá  se,  že  by 
mohl  působit  jako  neurotransmiter  pro  kortikální  neurony.    Vhodný  je  pro  výrobu 






Krystalická  nebo  tekutá  forma,  která  je  kombinací  L‐karnitinu  báze  s 
anorganickou kyselinou chlorovodíkovou. Obsahuje 81,5 % čistého karnitinu. Je vysoce 
stabilní a je jedinou solí karnitinu, která se používá také ve formě roztoku. Pro klinické 
využití  v injekcích  a  infuzích  je  výhodné,  že  báze  po  pufraci  kyselinou  dosahuje 
neutrálního  pH.  Motivy  pro  využití  této  sloučeniny  jsou  podobné,  jakou  tartrátu. 
Obsahuje sice více čistého karnitinu, než tartrát, ale oproti němu se vstřebává asi 10x 
















složení  komerčně  dostupných  karnitinových  preparátů.  V té  testoval  12  volně 
dostupných karnitinových  suplementů a došel ke  zjištění,  že neobsahují deklarované 
množství karnitinu, ale průměrně pouze 52 % z množství, uváděného na štítku. Kromě 







Zatímco  L‐karnitin  z potravy  je  absorbován  aktivním  i  pasivním  transportem 
přes membrány enetrocytů a  jeho biologická dostupnost  je 54    ‐ 87 %,  L‐karnitin  ze 
suplementů  je  absorbován  převážně  pasivně.  Jeho  biologická  dostupnost  je  tak 
mnohem menší, pouze 14  ‐ 18 %. Neabsorbovaný L–karnitin  je převážně degradován 
mikroorganismy  v tlustém  střevě.  Pokud  je  plazmatická  koncentrace  L‐karnitinu 
normální, je jeho renální reabsorpce vysoce efektivní (90 – 95 %). Protože je ale tento 
mechanismus  je saturovatelný, tak v případě, že po podání vysoké dávky plazmatická 
koncentrace  vzroste  a  překročí  renální  práh,  reabsorpce  klesá,  většina  dávky  je 
eliminována  ve  formě  acylkarnitinů  močí  a  dochází  k rychlému  návratu  k původní 
koncentraci.  
Vzhledem k malé biologické dostupnosti a vysokým renálním ztrátám  je nutné 







až  9,1  g/kg,  což  odpovídá  u  člověka  denní  dávce  630  g.  Vedlejší  účinky  podávání 



















Účinná  dávka  se  pohybuje  od  200  mg  čistého  karnitinu  až  po  4  g  denně. 
Obvykle  se  podává  denně  dávka  1  ‐  2  g  čistého  karnitinu,  u  karnitin  tartrátu  to 
znamená  analogicky  2  ‐  3  g.  Aby  bylo  dosaženo  příznivého  efektu  na  výkonnost  u 
vytrvalostních  sportů,  je nutné dlouhodobé užívání  karnitinu,  tedy po dobu několika 
týdnů.  Dávka  je  obvykle  konzumována  cca  30  minut  před  začátkem  sportovního 






Suplementace  karnitinem má  význam  především  u  vytrvalostních  sportovců, 
kteří  jsou  zatíženi  náročným  tréninkem.  Předpokladem  pro  pozitivní  efekt  je  ovšem 
dlouhodobé  užívání,  tedy  po  dobu  alespoň  několika  týdnů.  Jednorázová,  nebo 
krátkodobá  suplementace  má  efekt  spíše  psychologický,  protože  pro  dosažení 
fyziologického  účinku  je  nutný  delší  čas.  Efekt  také  nenastane,  pokud  nejsou  svaly 
zatíženy.  Je prokázáno,  že u  trénovaných  jedinců  je obsah karnitinu ve  svalech vyšší, 
než  u  netrénovaných.  Zjištěné  hodnoty  se  liší  v závislosti  na  době,  kdy  byly 
vyšetřovány.  Je  totiž  rozhodující,  jestli  byly měřeny  bezprostředně  po  zátěži,  nebo 
v období, kdy sportovec odpočívá a dochází k obnově původního stavu.  
Existuje mnoho studií, jejichž výsledkem je tvrzení, že podávání karnitinu nemá 





a  dva  týdny  suplementaci  v dávkách  6  –  9  g  denně,  ovšem  neprokázal,  že  by  tím 
podpořil  intenzitu  β‐oxidace  mastných  kyselin.  Stejně  tak  nemělo  žádný  efekt 
jednorázové  intravenózní  podání  (Brass  et  al.,  1994).  Barnett  et  al.  (1994) 
nezaznamenal po 14denním podávání 4  g denně  snížení  laktátu  a  Frey et  al.  (1996) 
došel  k závěru,  že  jednorázové  podání  2  g  karnitinu  před  startem maratonu  nemá 
žádný vliv na výkonnost ani na rychlost zotavení po závodě.  
Důvodem  je  tzv.  exposure  paradox.  Karnitin  je  totiž  sice  v krátké  době  po 
podání  vstřebán  ze  střeva  a  zvyšuje  se  jeho  hladina  v séru,  ovšem  nedochází  k jeho 
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bezprostřednímu  přechodu  do  nitra  svalové  buňky,  protože  k přechodu 
z extracelulárního  prostoru  krve  do  intracelulárního  prostoru  myocytu,  a  tedy 









Karnitin  je  využíván  jako  ergogenní  látka  zejména  u  atletů  a  vytrvalostních 




by  se  mohl  uplatnit  při  jejich  využívání  jako  zdroje  energie  během  vytrvalostního 
výkonu.  Zároveň, pokud by  se  zvýšilo  využívání  tuků, mohl by díky  tomu být  šetřen 
svalový  glykogen.  Další  autoři  prokázali  vliv  karnitinu  na  zvýšení maximální  aerobní 
kapacity a vytrvalostní výkonnosti, snížení hladiny  laktátu po anaerobní zátěži, a také 
snížení  rizika  pozátěžového  poškození  svalů.  Spekuluje  se  také  o  možnosti  vlivu 











hladiny  inzulínu),  po  24  týdnech  zvyšuje  u  člověka  obsah  karnitinu  ve  svalech  a 
ovlivňuje metabolismus během zátěže. Skupina 14 mladých mužů (věk 25,9 ± 2,1, BMI 
23,0 ± 0,8), byla podrobena třem kontrolám, vzdáleným od sebe 12 týdnů, zahrnujícím 





Zatímco  po  24  týdnech  zůstala  koncentrace  svalového  karnitinu  u  kontrolní  skupiny 
nezměněna, u skupiny, které byl karnitin podáván, došlo ke zvýšení o 21 %. V důsledku 
toho bylo zaznamenáno zvýšení pracovního výkonu u suplementované skupiny o 11 %. 
Zvýšení  obsahu  svalového  karnitinu  vyvolalo metabolické  změny,  zahrnující  šetření 
svalového  glykogenu  v důsledku  vyšší  utilizace  lipidů  a  snížení  anaerobní  produkce 









a  lipidy,  které  jsou  utilizovány  v  poměru  daném  intenzitou  a  délkou  zátěže.  Při 
dlouhotrvající zátěži  jsou v malém množství odbourávány  i bílkoviny. Protože karnitin 
je  nezbytný  pro  mitochondriální  oxidaci  mastných  kyselin,  existuje  předpoklad,  že 
podáváním karnitinu  je možné  zvýšit utilizaci mastných kyselin a  tím oddálit nutnost 
využívání svalových zásob glykogenu a tedy oddálit rozvoj únavy.  
Gorostiaga et al.  (1989) provedl dvojitě  zaslepenou  zkříženou  studii, při které 
zkoumal vliv podávání 2 g karnitinu denně po dobu 28 dní u skupiny deseti vytrvalců 
během  submaximálního  zatížení.  Měřením  respiračního  kvocientu  prokázali,  že  u 
skupiny, které byl podáván karnitin, dochází během zátěže ke zvýšení utilizace  lipidů. 




kvocientu  nízká,  protože  jsou  utilizovány  převážně  mastné  kyseliny,  ve  svalech  se 
nehromadí laktát a výkon může dlouhodobě pokračovat na stabilní úrovni.  













způsobem  a  zároveň  vzniká méně  odpadních  látek.  Tím  je  vyšší  výkon  a  únava  se 
dostavuje později. U netrénovaných jedinců je jeho hodnota přibližně v rozmezí 45 ‐ 50 
ml/kg/min, u vysoce trénovaných vytrvalců může dosahovat i 90 ml/kg/min a více. 
 Marconi  et  al.  (1985)  studoval  vliv  podávání  karnitinu  v dávce  4  g/den  po  2 
týdny, na aerobní a anaerobní výkon u skupiny 6 závodních chodců na dlouhé distance 
a  došel  k závěru,  že  u  trénovaných  atletů  způsobuje  podávání  karnitinu mírné,  ale 






Během  zátěže  s vysokou  intenzitou  (nad  laktátovým  prahem)  vzniká  velké 
množství acetyl‐CoA. Jeho akumulace inhibuje aktivitu PDC a v důsledku toho, z acetyl‐
CoA  vzniká  laktát,  který  se  hromadí  ve  svalech  a  krvi  a  rychle  se  dostavuje  únava. 
Karnitin  snižuje  intramitochondriální  poměr  acetyl‐CoA/CoA  ve  svalech,  proto  jeho 





Dragan  et  al.  (1987)  zkoumali  vliv  intravenozního  podání  1  g  karnitinu  před 
výkonem u 17 elitních plavců. Zaregistroval významné změny u FFA, TAG, laktátu. Tyto 
změny vysvětlují nárůstem volného karnitinu, který umožňuje vstup většího množství 
mastných kyselin do mitochondrií a  tedy  jejich větší využití  jako zdroje energie. Také 
Siliprandi   et al.  (1989) prokázali,  že užívání karnitinu po maximálním  zatížení má  za 
následek  snížení  laktátu  a  pyruvátu  v plazmě  a  zvýšení  acylkarnitinu.  Arenas  et  al. 








které  mohou  být  provázené  zvýšením  sérové  hladiny  CK.  Obvykle  nereagují  na 
podávání analgetik.  
Giamberardino et al.  (1996) prokázal,  že podávání  L‐karnitinu výrazně  snižuje 
bolest,  citlivost  a  hladiny  CK  indukované  20minutovým  excentrickým  zatížením 
čtyřhlavého  svalu  stehenního,  v důsledku  vazodilatace  a  zlepšení  svalového 
energetického metabolismu a  zvýšenému vyplavení alogenních metabolitů.   Kraemer 
et  al.  (2003)  popsal  pozitivní  vliv podávání    L‐karnitin  tartrátu  na  hormonální 
mechanismy ovlivňující rychlost zotavení po anaerobním výkonu a Arenas et al. (1991) 
zjistil,  že  podávání  L‐karnitinu  může  sloužit  jako  prevence  před  tréninkem 
indukovaným snížením celkového a volného karnitinu, u kterého dochází u vytrvalců a 






V některých  sportovních  odvětvích  je  nutné,  aby  sportovec  zredukoval  svou 
neefektivní  tělesnou  hmotnost,  nebo  aby  snížil  procento  svého  podkožního  tuku. 
Ovšem tvrzení, že podávání karnitinu podporuje hubnutí u zdravých neobézních osob 
zatím nejsou dostatečně odůvodněná a je třeba je důkladněji prozkoumat.  
Existuje  ojedinělá  studie,  ve  které  Foehrenbach  et  al.  (1993)  zaznamenali 
signifikantní  úbytek  podkožního  tuku  po  3  týdenním  podávání  30mg/kg  tělesné 
hmotnosti  u  vrcholových  sportovců,  i  když  celková  hmotnost  zůstala  bez  změny. 
Zároveň u nich došlo také ke snížení cholesterolu, triacylglycerolů a apolipoproteinu E.  
Poslední  údaje  naznačují,  že  podávání  vysokých  dávek  L‐karnitinu  může 






U  sportovců  dochází  vlivem  časté  namáhavé  zátěže  k potlačení  imunitních 
mechanismů. Vyskytuje  se pokles  funkce neutrofilů, hladiny  IgA, aktivity NK buněk a 










































5 g/den po 5 dní  Žádný vliv na využití substrátů svaly 7  Soop et al. 













































































I  když  výsledky  dosud  publikovaných  studií  nejsou  naprosto  jednoznačné, 
vyplývá  z  nich,  že  podávání  kreatinu  i  karnitinu může  být  přínosné  pro  podpoření 
sportovní výkonnosti.  
Podávání  kreatinu,  zejména  ve  formě  kreatin  monohydrátu  v kombinaci  se 
sacharidy,  vede  ke  zvýšení  svalových  zásob  kreatinu  a  kreatinfosfátu,  se  kterým 
koreluje  zvýšení  sportovní  výkonnosti  zejména  v disciplínách,  kde  se  v krátkých 
intervalech  opakuje  vysoce  intenzivní  krátkodobá  zátěž  a  v silových  disciplínách.  Ke 
zlepšení  výkonnosti  přispívá  kreatin  několika  mechanismy.  Ve  svalech  slouží  jako 
energetická zásoba, která je k dispozici pro rychlou regeneraci ATP a také jako zásoba 
pro vyrovnávání pH během  intenzivní anaerobní zátěže. Ovlivňuje také nárůst svalové 
hmoty,  i  když  mechanismus  účinku  v tomto  případě  není  zcela  jasný.  Plní  také 
ochranné funkce a může být přínosný při obnově svaloviny po dlouhodobé imobilizaci. 
Velikost  nárůstu  obsahu  kreatinu  ve  svalech  závisí  na  velikosti  jeho  zásob  před 
zahájením  suplementace.  Nejúčinnějším  způsobem  suplementace  je  využívání 
v cyklech,  ve  kterých  se  střídá  tzv.  plnící  fáze,  následovaná  fází  udržovací  a  pak 
několikatýdenní  pauzou.  Postupem  času  byly  vyvinuty  nové  formy  kreatinu,  studie 
ovšem nepotvrdily, že by některý z těchto nových preparátů byl účinnější, než původní 
kreatin monohydrát. I přes značnou negativní publicitu je podávání kreatinu u zdravých 
osob  a  v doporučených  dávkách  považováno  za  bezpečné.  Jediným  potvrzeným 
nežádoucím účinkem je nárůst tělesné hmotnosti a mírné gastrointestinální obtíže.  
Také  dlouhodobé  podávání  karnitinu  v jeho  L‐formě  může  zvýšit  výkonnost 
sportovců,  na  rozdíl  od  kreatinu  se  ovšem  jedná  o  vytrvalostní  zátěž.  Absorpce 
karnitinu ze suplementů je ovšem výrazně nižší, než z běžné stravy. Jeho hlavní funkcí 
je přenos aktivovaných mastných kyselin do matrix mitochondrie, kde probíhá jejich β‐
oxidace.  Díky  tomu  zvyšuje  utilizaci  lipidů  jako  energetického  zdroje  a  díky  šetření 
zásob  glykogenu  je  oddálen  příchod  únavy.  Přispívá  také  ke  zvýšení  VO2max,  snížení 
hladiny  laktátu  po  anaerobní  zátěži  a  snížení  rizika  pozátěžového  poškození  svalů. 
Možný  vliv  podávání  karnitinu  na  usnadnění  redukce  tělesné  hmotnosti  a množství 
podkožního  tuku nebyl  zatím  jednoznačně prokázán. Existuje  také předpoklad,  že by 
karnitin mohl pozitivně ovlivnit obranyschopnost organismu sportovce a erytropoézu. 







Kreatin  může  prokazatelně  zvýšit  sportovní  výkonnost,  i  když  ne  všechny 
mechanismy  jeho účinku byly  již objasněny. Jeho podávání  je považováno za etické a 
kreatin není zařazen mezi dopingové látky. Vzhledem k tomu, že se jedná o látku běžně 
obsaženou  ve  stravě  a  syntetizovanou  tělem,  bylo  by  její  kontrolování  asi  i  velmi 




možný  pozitivní  přínos  v tom,  že může,  díky  své  dostupnosti  a  nižší  ceně,  odradit 
některé osoby, zejména mladistvé, od užívání anabolických steroidů. 





preparátů  je  zdůrazňováno,  že  požadovaný  efekt  ve  smyslu  redukce  hmotnosti  se 
dostaví  pouze  při  užívání  karnitinu  v kombinaci  s tělesnou  aktivitou, může  tak  část 
uživatelů přimět, v obavě před zbytečným vynaložením nemalých finančních částek za 
tyto preparáty, k pravidelnému sportování, které je samo o sobě pro redukci mnohem 

























































































































































































































































































































































































































































































Jsem  si  vědom/a,  že  závěrečná  práce  je  autorským  dílem  a  že  informace  získané 
























         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
 
